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Цель работы – изучить влияние сроков внутривенного введения аллогенных мультипотентных мезен-
химальных стромальных клеток костного мозга (ММСК КМ) на функциональное и морфологическое 
состояние почки при моделировании ишемически-реперфузионного повреждения почки (ИРПП). Ма-
териалы и методы. Исследование выполнено на 90 крысах – самцах породы Вистар. На модели ИРП 
единственной почки (60 мин тепловой ишемии) выполнено 4 группы опытов: в 1-й группе – за 14 сут до 
ИРПП внутривенно вводили ММСК КМ в дозе 5 × 106 клеток; во 2-й группе ММСК КМ в той же дозе 
вводили за 7 сут до ИРПП; в 3-й группе ММСК КМ в той же дозе вводили во время реперфузии почки 
после моделирования ИРПП; 4-я группа служила контролем (ИРПП без ММСК КМ). Продолжитель-
ность эксперимента – 21 сут с момента начала моделирования ИРПП. Во всех группах опытов исследо-
вали азотовыделительную функцию почек и оценивали их гистологическое состояние в течение всего 
восстановительного периода. Кроме того, у крыс 1-й и 4-й групп в сыворотке крови исследовали уровень 
про- и противовоспалительных цитокинов и показатели фагоцитоза с помощью взвеси нежизнеспособ-
ных St. aureus. Достоверность различий в сравниваемых группах оценивали по критерию Стьюдента 
при р < 0,05. Результаты. Показано, что предварительное введение ММСК КМ (за 1–2 нед. до модели-
рования ИРПП) повышает противоишемическую резистентность почки, тогда как введение ММСК КМ 
в день моделирования ИРПП (на этапе реперфузии) усиливает процессы повреждения почки: повышает 
летальность, содержание креатинина и мочевины в крови и деструкцию почечной ткани по сравнению 
с другими группами. Из сравнительного анализа 1-й и 4-й группы животных следует, что ММСК КМ 
снижают уровень провоспалительных и повышают уровень противовоспалительных цитокинов, а также 
повышают потенциал противомикробной защиты организма. Выводы. Внутривенное введение ММСК 
КМ в организм за 1–2 нед. до моделирования ИРПП повышает резистентность почки к ишемии, снижает 
выраженность системной воспалительной реакции, а также опасность развития инфекционных осложне-
ний. Однако, учитывая возможность суммации повреждающего воздействия ишемии и стрессорного воз-
действия адаптирующих доз ММСК КМ на ткань ишемизированной почки в реперфузионном периоде, 
поиск оптимальных концентраций ММСК КМ для обеспечения противоишемической резистентности 
почки на этапе реперфузии должен быть продолжен.
Ключевые слова: почка, индукционная терапия, ММСК костного мозга, ишемически-реперфузионное 
повреждение, экспериментальная модель, трансплантация.
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ВВЕДЕНИЕ
Как известно, индукционная терапия при транс-
плантации органов предназначена блокировать ак-
тивацию иммунного ответа в организме реципиен-
та в раннем посттрансплантационном периоде. Для 
этих целей при трансплантации почки стали ис-
пользовать антитимоцитарный глобулин (ATG) или 
Алемтузумаб®, индуцирующий лимфодеплецию, и 
препарат Базиликсимаб®, инактивирующий IL-2-
рецепторы на активированных Т-лимфоцитах [1, 2]. 
С помощью этих препаратов удается снизить час-
тоту возникновения эпизодов острого отторжения и 
улучшить раннюю функцию трансплантата. Однако 
при этом не устраняются действие неспецифичес-
ких факторов на пересаженный орган и реактива-
ция вирусных инфекций из-за появления в организ-
ме реципиента молекул активации врожденного 
иммунитета, в том числе из ишемически повреж-
денного органа. В связи с этим остается актуаль-
ным поиск препаратов, позволяющих устранить не-
желательные эффекты неспецифических факторов, 
проявляющихся в раннем посттрансплантационном 
периоде (ишемическое повреждение транспланта-
та, активация вирусных инфекций, токсические эф-
фекты иммуносупрессивных препаратов и др.).
В последние годы при трансплантации органов 
большое внимание стали уделять изучению роли 
клеток и факторов тканевого микроокружения 
иммунокомпетентных клеток, которые способны 
реализовывать свои иммунорегуляторные (имму-
носупрессирующие) свойства [3]. Среди тканевых 
факторов микроокружения особый интерес вызыва-
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Аim of this work was to study the infl uence of intravenous injection times of bone marrow allogeneic multi-
potent mesenchymal stromal cells (BM MMSCs) on kidney function and morphology in modeled ischemic-
reperfusion injury of kidney (IRIK). Materials and methods. The study was conducted on 90 male Wistar rats. 
On the original IRI model of a single kidney (60 min, warm ischemia) 4 groups of experiments were performed: 
in the fi rst group the dose of 5 × 106 of BM MMSCs was administered intravenously 14 days before IRIK mo-
deling; in the second group, the same dose of BM MMSCs was administered 7 days before IRIK; in the third 
group, the same dose of BM MMSCs was administered during kidney reperfusion after IRIK modeling; the 
fourth group served as the control group (IRIK without BM МMSCs). The study duration was 21 days since the 
start of IRIK modeling. In all groups the nitrogen secretory function of kidneys was examined and the histo-
logical condition of kidneys during the entire recovery period was evaluated. Besides, blood of rats of the fi rst 
and the fourth groups was examined for pro- and anti-infl ammatory cytokine levels and phagocytosis indices 
using the suspension of inactivated St. aureus. The signifi cance of differences in these two groups was evaluated 
by Student's test at p < 0.05. Results. It has been demonstrated that the pretreatment with BM MMSCs (1 and 
2 weeks before IRIK modeling) increased the anti-ischemic resistance of kidney while the administration of BM 
MMSCs on the day of IRIK modeling (during reperfusion) enhanced kidney damage, characterized by increa-
sed mortality, elevated levels of urea and creatinine in blood and structural injury of renal tissue, as compared 
to other groups. The comparative analysis of the fi rst and fourth groups shows that BM MMSCs decrease the 
levels of pro-infl ammatory cytokines and increase the levels of anti-infl ammatory cytokines, as well as enhance 
potential of antimicrobial protection. Conclusion. Intravenous injection of BM MMSCs 1–2 weeks prior to 
IRIK modeling increases the kidney resistance to ischemia, reduces the severity of the systemic infl ammatory 
response as well as the risk of infectious complications. However, considering the possibility of the summation 
of the injuring infl uence of ischemia and the stress of the adapting doses of BM MMSCs on ischemic kidney 
tissue during reperfusion, the search for the optimal concentrations of BM MMSCs needs to be continued.
Key words: kidney, induction therapy, MMSCs, bone marrow, ischemic-reperfusion injury, experimental 
model, transplantation.
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ют повсеместно присутствующие периваскулярные 
стромальные клетки (перициты), которые по своим 
свойствам идентичны мультипотентным мезен-
химальным стромальным клеткам костного мозга 
(ММСК КМ) и находятся с ними в постоянном ин-
формационном взаимодействии [4, 5].
Установлено, что ММСК КМ обладают имму-
номодулирующими свойствами при воздействии 
факторов активации врожденного и адаптивного им-
мунитета [6]. Они ингибируют Т-клеточную проли-
ферацию и дифференцировку моноцитов в дендрит-
ные (антигенпрезентирующие) клетки, модулируют 
В-клеточные функции и супрессируют цитотокси-
ческие эффекты натуральных киллеров [7, 8].
Со свойствами иммуномодуляции стали связы-
вать возможность использования ММСК КМ для 
индукционной терапии и предотвращения острой 
реакции отторжения трансплантата в эксперименте 
[9, 10] и в клинике [8, 11–13].
Между тем, несмотря на доказанную способность 
ММСК КМ модулировать иммунный ответ и сни-
жать частоту эпизодов острого отторжения почки в 
раннем посттрансплантационном периоде [8, 13–16], 
для разработки безопасного и эффективного прото-
кола клеточной индукционной терапии с помощью 
ММСК КМ необходимы дальнейшие исследования.
Целью работы явилось изучение влияния сроков 
внутривенного введения аллогенных ММСК КМ на 
функциональное и морфологическое состояние поч-
ки при экспериментальном моделировании ишеми-
чески-реперфузионного повреждения почки (ИРПП).
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Работа выполнена на 90 крысах-самцах породы 
Вистар массой тела 190–220 г, содержавшихся в 
виварии ФГБУ «ФНЦ трансплантологии и искус-
ственных органов имени академика В.И. Шума-
кова» Минздрава России на смешанном рационе 
питания со свободным доступом к воде, при тем-
пературе окружающей среды 18–20 °C. При вы-
полнении работы на животных руководствовались 
этическими принципами их гуманного использова-
ния в экспериментах. На 80 крысах моделировали 
ИРПП с внутривенным введением на разных этапах 
ИРПП культивированных аллогенных ММСК КМ 
(10 крыс). Моделирование ИРПП проводили под 
ингаляционным эфирным наркозом путем 60-ми-
нутной ишемии единственной почки (контрлате-
ральную почку удаляли) с помощью наложения ли-
гатуры на сосудистую ножку (рис. 1).
Лабораторные животные были разбиты на 
4 группы: в 1-й группе (n = 16) за 14 сут до модели-
рования ИРПП крысам внутривенно вводили куль-
тивированные аллогенные ММСК КМ в дозе 5 млн 
клеток; во 2-й группе (n = 21) ММСК КМ вводи-
ли в той же дозе за 7 сут до моделирования ИРПП; 
в 3-й группе (n = 24) ММСК КМ вводили в той же 
дозе на этапе реперфузии ишемизированной почки; 
4-я группа (n = 19) служила контролем – моделиро-
вание ИРПП без введения ММСК КМ.
Для получения культивированных ММСК КМ 
использовали 10 крыс-самцов породы Вистар. Под 
эфирным ингаляционным наркозом из костномоз-
гового канала бедренных и большеберцовых костей 
забирали клетки костного мозга путем аспирации 
шприцем с иглой диаметром 18G, содержащим 
среду для забора (0,5 мл фосфатно-буферного рас-
твора с 50 ЕД/мл гепарина и 0,25 мг/л гентамици-
на). Суспензию клеток КМ центрифугировали при 
1500 об./мин (350g) 5 мин, осадок клеток ресус-
пендировали в растворе для лизиса эритроцитов 
(114 мМ NH4Cl, 7,5 мM HCO3, 100 мкМ EDTA) в 
течение 3 мин и повторно центрифугировали. Ге-
молизированный супернатант удаляли, а клеточный 
осадок ресуспендировали в среде DMEM (ПанЭко, 
Россия), содержащей 10% телячью эмбриональную 
сыворотку (HyClone gold, USA), инсулин 0,4 мкМ 
и 0,25 мг/л гентамицина. Выделенные клетки пред-
ставляли собой первичную культуру преимущес-
твенно мононуклеарных клеток КМ. Полученные 
клетки высевали в культуральные флаконы и поме-
щали в CO2-инкубатор с 5% концентрацией CO2 и 
95% содержанием атмосферного воздуха с повы-
шенной влажностью. Через 2 сут после выделения 
первичной культуры неприкрепившуюся клеточ-
ную взвесь удаляли, а оставшиеся клетки с фибро-
бластоподобной морфологией продолжали культи-
вировать. Замену культуральной среды на свежую 
осуществляли через каждые 3–4 сут. После образо-
вания 75–80% монослоя клетки однократно отмы-
вали раствором Версена, затем снимали раствором 
Версена с 0,25% Трипсина, ресуспендировали в 
Рис. 1. Моделирование ишемии почки путем наложения 
лигатуры на сосудистую ножку (этап моделирования 
ИРПП)
Fig. 1. Modeling kidney ischemic damage by ligation of the 
renal vascular pedicle (stage of IRIK modeling)
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ростовой среде и разливали в новую культураль-
ную посуду. Клеточный материал, представляющий 
собой прикрепившиеся к пластику распластанные 
фибробластоподобные клетки (мезенхимальные 
стромальные клетки), сохранявший популяцион-
ную активность и не содержащий погибшие клетки, 
считали пригодным для использования. Стромаль-
ное происхождение ММСК КМ было подтверждено 
иммуногистохимически в культуре путем выявле-
ния в них коллагена 1-го типа с помощью кроличь-
их моноклональных антител («Имтэк»).
Для эксперимента использовали ММСК КМ 1 и 
2 пассажа с внутривенным введением однократной 
дозы, содержащей 5 × 106 клеток.
Для объективной оценки влияния аллогенных 
ММСК КМ на формирование противоишемиче-
ской резистентности почек на модели ИРПП на 1, 
3, 5, 10, 15 и 21-е сут измеряли уровень креатинина 
и мочевины в сыворотке крови и проводили гисто-
логическое исследование препаратов почек после 
окрашивания гематоксилином и эозином. На этих 
же животных (в 1-й и 4-й группах опытов) оцени-
вали динамику системной воспалительной реакции 
и уровень противоинфекционной резистентности 
крыс. Для этого в сыворотке крови измеряли уро-
вень про- и противовоспалительных цитокинов 
(TNF-α, IL-1β, INFγ, IL-10, IL-4, TGF-β) и определя-
ли фагоцитарную активность нейтрофилов. Содер-
жание цитокинов определяли методом твердофазно-
го иммуноферментного анализа (ИФА) с помощью 
тест-систем Diamed (Швейцария) в соответствии с 
протоколом производителя, прилагаемым к набо-
рам. Подсчет результатов содержания цитокинов в 
пробах сыворотки крови проводили на планшетном 
фотометре Picon (Россия) при длине волны 450 нм. 
Фагоцитарную активность нейтрофилов крови оп-
ределяли стандартным методом с использованием 
убитой взвеси St. aureus, подсчитывая количество 
фагоцитирующих клеток на 100 нейтрофилов (фа-
гоцитарный индекс %) и количество микробных 
тел, поглощенных в среднем одним нейтрофилом 
(фагоцитарное число). Рассчитывали абсолютный 
фагоцитарный показатель. Достоверность различий 
в сравниваемых группах определяли по критерию 
Стьюдента, при p < 0,05.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Во всех 4 экспериментальных группах при моде-
лировании 60 минутной ишемии имела место гибель 
животных (табл. 1), частота возникновения кото-
рой зависела от срока введения ММСК КМ. В 1-й и 
2-й группах, в которых ММСК КМ вводили до моде-
лирования ИРПП, гибель животных происходила в 
первые двое суток от начала эксперимента и не пре-
вышала 6,2%, в то время как в контрольной 4-й группе 
гибель животных (10,5%) наступала на 3-и и 4-е сут.
Наибольшую гибель животных (37%) наблюда-
ли в 3-й группе, где ММСК КМ вводили на этапе 
реперфузии, то есть сразу после 60-минутной теп-
ловой ишемии. Более того, гибель животных на-
блюдали и на первые двое суток после моделиро-
вания ИРПП (аналогично 1-й и 2-й группам), и на 
3–4-е сут, как для контрольной 4-й группы).
На рис. 2 представлены динамика концентрации 
креатинина (а) и мочевины (б) в сыворотке крови 
крыс после моделирования 60-минутной ишемии 
единственной почки на протяжении 16 сут.
Максимальных значений уровень креатини-
на и мочевины в сыворотке крови животных в 1, 
2 и 4-й группах достигал на 1-е сут от начала эк-
сперимента, тогда как в 3-й группе – на 3-и сут с 
достоверно (p < 0,05) более высокими значениями 
показателей (креатинин 543 ± 15 мкмоль/л; мочеви-
на 79,3 ± 3,1 ммоль/л) по сравнению с остальны-
ми группами животных. Максимальные изменения 
показателей (на 1-е сут эксперимента) в этих груп-
пах составили: в 4-й группе (контроль) – креати-
нин 408 ± 20 мкмоль/л; мочевина 65 ± 5,1 ммоль/л; 
Таблица 1
Гибель животных при моделировании ИРПП в разных группах в зависимости 
от срока внутривенного введения аллогенных ММСК КМ
Animal mortality in IRIK modeling in different groups depending 
on the time after BM MMSCs intravenous injection
Группа опытов Общее количество животных
Количество погибших 
животных
Сроки гибели 
(сутки после ИРПП)
1. Введение ММСК КМ за 14 сут до ИРПП 16 1 (6,2%) 1
2. Введение ММСК КМ за 7 сут до ИРПП 21 1 (4,5%) 2
3. Введение ММСК КМ на этапе реперфузии 24 9 (37,5%) 1-е сутки – 2
2-е сутки – 3
3-и сутки – 2
4-е сутки – 2
4. Контроль (моделирование ИРПП 
без введения ММСК КМ)
19 2 (10,5%) 3-и сутки – 1
4-е сутки – 1
Всего 80 13 (16,2%)
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в 1-й и 2-й группах – креатинин 363 ± 15 и 390 ± 
25 мкмоль/л соответственно; мочевина – 63,5 ± 5,3 
и 58 ± 4,5 ммоль/л соответственно. Различия пока-
зателей в 1-й и 2-й группе по сравнению с контро-
лем были недостоверны (p > 0,05) за исключени-
ем значений креатинина в 1-й группе опытов, где 
ММСК КМ вводили за 14 сут до моделирования 
ИРПП. После достижения максимальных значений 
концентраций креатинина и мочевины наблюдали 
дальнейшие различия в динамике восстановления 
азотовыделительной функции почки в 4 исследуе-
мых группах (рис. 2). В 1-й и во 2-й группах пока-
затели креатинина и мочевины в сыворотке крови 
животных к 5-м сут моделирования ИРПП были в 
пределах нормы или близки к значениям верхней 
границы нормы (в 1-й группе – 71 ± 3,0 мкмоль/л и 
10,7 ± 3,2 ммоль/л, во 2-й группе 100 ± 8 мкмоль/л и 
14,5 ± 4,3 ммоль/л, соответственно).
В 3-й и 4-й группах значения этих показателей 
приходили в норму только на 10-е и 15-е сут после 
моделирования ИРПП.
На рис. 3 приведены результаты сравнительно-
го гистологического анализа морфологического 
состояния почек на 5-е сут после моделирования 
ИРПП при различных сроках введения ММСК КМ. 
Признаки повреждения канальцев и явления вос-
палительной инфильтрации почечной ткани имеют 
место во всех 4 группах. Однако где ММСК КМ 
вводили за 14 и 7 сут до моделирования ИРПП (1-я 
и 2-я группы животных), преобладают явления дис-
трофии канальцевого эпителия (рис. 3, а, б), а для 
3-й и 4-й групп были резко выражены явления ка-
нальцевого некроза (рис. 3, в, г).
Из результатов сравнительной оценки функци-
онального и морфологического состояния почек в 
4 группах опытов следует, что, с одной стороны, ал-
логенные ММСК КМ при предварительном введе-
нии в организм за 1–2 нед. оказывают положительное 
влияние на противоишемическую резистентность 
почечной ткани: происходит более быстрое восста-
новление азотовыделительной функции, и отсутс-
твуют признаки канальцевого некроза ишемизиро-
ванной почки по сравнению с 3-й и 4-й группами. 
Можно предположить, что этот эффект достигается 
за счет присущих ММСК КМ свойств адаптогенов 
[18], которые заблаговременно (в нормальных до 
ишемических условиях) формируют повышение ре-
зистентности клеток и тканей различных органов к 
действию неблагоприятных факторов.
С другой стороны, выявление достоверно боль-
шего количества погибших животных в 3-й груп-
пе (введение ММСК КМ в момент реперфузии 
после воздействия ишемического фактора) сопро-
вождалось более тяжелыми функциональными и 
морфологиче скими нарушениями почки, и это, 
скорее всего, было обусловлено суммацией стрес-
сорного воздействия ишемического фактора и ал-
логенных ММСК КМ, реализация адаптирующего 
действия которых осуществлялась уже при отсутс-
твии энергетических резервов в ишемизированной 
почке. По-видимому, в таких условиях должна быть 
другая оптимальная концентрация аллогенных 
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Рис. 2. Изменения показателей азотовыделительной функции почек в сыворотке крови крыс после моделирования 
ИРПП почки (ишемия единственной почки 60 мин): а – динамика креатинина в мкМоль/л; б – динамика мочевины 
в мМоль/л. 1 – введение ММСК КМ за 14 сут до ИРПП; 2 – введение ММСК КМ за 7 сут до ИРПП; 3 – введение 
ММСК КМ на этапе реперфузии моделирования ИРПП; 4 – контроль, моделирование ИРПП без введения ММСК КМ. 
Физиологические значения этих показателей для крыс: креатинин 68–104 мкмоль/л, мочевина 8–14 ммоль/л (17)
Fig. 2. Changes of values of nitrogen excretion renal function in the blood serum of rats after modeling IRIK (single kidney 
ischemia, 60 minutes): а – dynamics of creatinine in μmol/l; б – dynamics of urea in mmol/l. 1 – injection of BM MMSCs 
14 days before IIRIK; 2 – injection of BM MMSCs 7 days before IRIK; 3 – injection of BM MMSCs at reperfusion stage of 
modeling IRIK; 4 – control, modeling IRIK without introducing BM MMSCs. Physiological values of these parameters for 
rats: creatinine of 68–104 μmol/l, urea of 8–14 mmol/l (17)
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ММСК КМ, которая смогла бы повысить противо-
ишемическую резистентность почки. Однако поиск 
такой дозы должен быть продолжен.
Для 1-й группы животных были проведены до-
полнительные исследования по влиянию аллоген-
ных ММСК КМ на неспецифические показатели 
иммунитета (содержание про- и противовоспали-
тельных цитокинов в сыворотке крови, фагоцитар-
ный индекс и абсолютный фагоцитарный показа-
тель нейтрофилов крови). Оказалось, у животных с 
введением ММСК КМ за 14 сут до моделирования 
ИРПП наступает и более длительно сохраняется 
снижение выраженности системной воспалитель-
ной реакции в организме по сравнению с контро-
лем (4-я группа). На 10-е сут после моделирования 
ИРПП происходит динамическое снижение уровня 
провоспалительных цитокинов (IL-1β, INFγ, TNFα) 
и повышение уровня противовоспалительных цито-
кинов (IL-10, IL-4, TGFβ) в сыворотке крови живот-
ных (рис. 4, а, б).
По-видимому, снижение выраженности систем-
ной воспалительной реакции в организме способс-
твует созданию более благоприятных условий для 
нормализации функции почки в ранние cроки как 
после моделирования ИРПП, так и в раннем пост-
трансплантационном периоде. Действительно, ус-
тановлено снижение токсичности циклоспорина A 
и возможность снижения его дозы при проведении 
иммуносупрессии после трансплантации почки на 
фоне применения ММСК КМ [13].
Изучение фагоцитарного индекса и абсолютного 
фагоцитарного показателя в опытах с внутривенным 
введением ММСК КМ и моделированием ИРПП по-
казало (табл. 2), что введение ММСК КМ за 7–14 сут 
до моделирования ИРПП способствует повышению 
неспецифической противоинфекционной резистен-
тности организма по сравнению с контролем.
Повышение противоинфекционной резистент-
ности сохраняется у крыс, по нашим наблюдениям, 
не менее 7 мес. от срока введения ММСК КМ.
50 μmа б
в г
Рис. 3. Гистологическое состояние почек крыс на 5-е сут после моделирования ИРПП (60 мин тепловой ишемии 
единственной почки). ×200: а – введение ММСК КМ за 14 сут до ИРПП; б – введение ММСК КМ за 7 сут до ИРПП; 
в – введение ММСК КМ на стадии реперфузии ИРПП; г – ИРПП без введения ММСК КМ (контроль)
Fig. 3. Histology of the rat kidneys on the day 5 after IRIK modeling (60 minutes of warm ischemia of single kidney). ×200: 
а – injection of BM MMSCs 14 days before IRIK; б – injection of BM MMSCs 7 days prior to IRIK; в – injection of BM 
MMSCs at reperfusion stage of IRIK; г – IRIK without BM MMSCs injection (control)
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Рис. 4. Динамика провоспалительных (а) и противовоспалительных (б) цитокинов в сыворотке крови у крыс с моде-
лированием ИРП почки (60 мин тепловой ишемии единственной почки): 1 – введение ММСК КМ за 14 дней до ИРП; 
2 – ИРП без введения ММСК КМ (контроль). * – p < 0,05 по сравнению с контролем
Fig. 4. Dynamics of proinfl ammatory (а) and antiinfl ammatory (б) cytokines in the blood serum in rats with IRIK modeling 
(60 minutes of warm ischemia of single kidney): 1 – injection of BM MMSCs 14 days prior to IRIK; 2 – IRIK without the 
introduction of BM MMSCs (control). * – p < 0.05 as compared to the control
Таблица 2
Результаты измерения фагоцитарного индекса и абсолютного фагоцитарного показателя 
в опытах с моделированием ИРПП и введением ММСК КМ
The results of the measurement of phagocytic index and absolute phagocytic index 
in experiments with modeling of IRIK and injection of BM MMSCs
Показатели Группы опытов Исследуемые сроки после моделирования ИРПП
На 7–10-е сут На 21-е сут
Фагоцитарный индекс (%) 
у здоровых крыс 60–70%
1
2
3
4
65–77
62–72
48–58
45–59
75–80
74–80
70–75
50–60
Абсолютный фагоцитарный 
показатель (кол-во микробных 
тел /109л) у здоровых крыс 
16 632–20 316
1
2
3
4
22 665–25 336
20 145–24 342
11 123–13 724
11 207–14 600
22 570–26 310
20 748–25 267
18 248–22 436
16 715–19 227
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Предварительное введение ММСК КМ за одну-
две недели до моделирования 60-минутной ишемии 
единственной почки повышает противоишемичес-
кую резистентность почечной ткани и способству-
ет более раннему восстановлению ее структуры и 
функции. Кроме того, этот метод снижает выражен-
ность системной воспалительной реакции и повы-
шает потенциал противомикробной защиты орга-
низма клетками системы врожденного иммунитета 
(нейтрофилами). Однако введение ММСК КМ сразу 
после моделирования ИРПП (на этапе реперфузии) 
усиливает процессы повреждения почки: повышает 
летальность животных, уровень креатинина и моче-
вины в сыворотке крови на 1–3-и сут, а также вы-
раженность и длительность канальцевого некроза в 
почечной ткани.
Учитывая вышеизложенное, необходимо про-
должить поиск оптимальной дозы ММСК КМ для 
обеспечения максимально возможной противоише-
мической резистентности почки при использовании 
ММСК КМ в реперфузионном периоде.
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